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Wprowadzenie
Sarkoidoza jest uogólnioną chorobą o nieznanej 
etiologii, charakteryzującą się tworzeniem niese-
rowaciejących ziarniniaków, które mogą występo-
wać w każdym narządzie. Po raz pierwszy zajęcie 
serca w przebiegu sarkoidozy opisano w badaniu 
autopsyjnym w latach 30. poprzedniego stulecia. 
Chociaż od tego czasu minęło kilkadziesiąt lat, to 
mimo rozwoju metod diagnostycznych sarkoidozę 
serca nadal rozpoznaje się głównie pośmiertnie. 
Z pewnością ma to związek z brakiem jednorodne-
go obrazu klinicznego tej jednostki chorobowej. 
Warto o niej pamiętać w diagnostyce różnicowej 
chorób serca, w szczególności u chorych z rozpo-
znaną sarkoidozą pozasercową.
Rozpowszechnienie sarkoidozy serca
Zajęcie serca, jawne kliniczne, występuje u około 
2–10% chorych z potwierdzoną sarkoidozą, nato-
miast w badaniach autopsyjnych jest stwierdzane 
u 20–27% chorych [22,23].
Sarkoidoza serca może być jedyną lub początko-
wą manifestacją choroby, jak również może wystę-
pować po ustąpieniu zmian w płucach.
Obraz kliniczny zajęcia serca w sarkoidozie
Różnorodność objawów klinicznych ze strony zaję-
tego przez sarkoidozę serca wynika z umiejscowie-
nia ziarniniaków w poszczególnych strukturach ser-
ca lub też ze współistniejących procesów zapalenia 
i włóknienia (tab. 1).
Zaburzenia przewodzenia są skutkiem obecności 
ziarniniaków lub włóknienia w układzie przewo-
dzącym serca. Ziarniniaki i zbliznowacenia wystę-
pujące w obrębie mięśnia serca mogą być substra-
tem dla arytmii, zarówno nadkomorowych, jak i ko-
morowych. Jego rozległe włóknienie przyczynia się 
do powstawania tętniaków lewej komory, natomiast 
zastoinowa niewydolność serca jest najczęściej wy-
nikiem remodelingu serca w przebiegu procesów 
zapalenia i włóknienia. Zajęcie mięśni brodawko-
watych, prowadzące do upośledzenia ich funkcji, 
przyczynia się do powstawania wad zastawkowych 
z ich hemodynamicznymi konsekwencjami.
Choroba może dotyczyć także osierdzia, gdzie 
dochodzi do gromadzenia się wysięku, a czasami 
do jego zwłóknienia.
Postępowanie diagnostyczne przy podejrzeniu 
sarkoidozy serca
U wszystkich chorych na sarkoidozę należy wy-
konać rutynowo badanie elektrokardiografi czne. 
W wypadku zarejestrowania nieprawidłowości (za-
Tabela 1. Kliniczne i histologiczne postacie sarkoidozy 
 serca (zaadaptowane z [9])
Table 1. Clinical and histological manifestations of 




Brak objawów Sporadyczne ziarniniaki w mięśniu sercowym
Zaburzenia przewodzenia Ziarniniaki lub włóknienie w układzie przewodzącym
Arytmie nadkomorowe
Upośledzona funkcja LK, 
nadciśnienie płucne, zajęcie 
miokardium lub nerwów
Niedomykalność mitralna Upośledzona funkcja mięśnia brodawkowatego
Tętniaki LK Włóknienie mięśnia sercowego
Arytmie komorowe Ziarniniaki lub zbliznowacenia w mięśniu sercowym
Zastoinowa niewydolność 
serca
Remodeling serca w przebiegu 
procesu zapalnego 
i włóknienia
Wysięk w osierdziu lub 
włóknienie
Zapalenie, włóknienie i/lub 
płyn w worku osierdziowym
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burzenia przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego i śródkomorowego, zmiany odcinka ST i/lub 
obecność patologicznych załamków Q) należy po-
dejrzewać zajęcie serca i rozszerzyć diagnostykę 
o 24-godzinną rejestrację EKG metodą Holtera oraz 
badanie echokardiografi czne (ECHO). Monitoro-
wanie 24-godzinne EKG metodą Holtera jest przy-
datne w identyfi kowaniu zaburzeń rytmu. W bada-
niu ECHO serca patognomoniczne dla sarkoidozy 
serca są hiperechogenne ogniska, porównywane do 
obrazu zawieszonych na sznurku perełek, interpre-
towanych jako ogniska zbliznowacenia [1]. Często 
obserwuje się także zmiany w grubości przegrody 
międzykomorowej w postaci zarówno jej scieńcze-
nia, jak i pogrubienia, czemu zwykle towarzyszą 
zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego lub śródkomorowego. Badanie ECHO serca 
umożliwia ponadto ocenę funkcji lewej komory, 
co ma znaczenie nie tylko diagnostyczne, ale służy 
także do monitorowania chorych (tab. 2).
Kolejnym krokiem diagnostycznym, po stwier-
dzeniu odchyleń w badaniu ECHO i/lub w 24-go-
dzinnej rejestracji EKG, są badania radioizotopowe. 
W celu potwierdzenia sarkoidozy serca najczęściej 
wykonywana jest scyntygrafi a z użyciem izotopu 
talu 201 (Tl-201). Ubytki perfuzji towarzyszące 
sarkoidozie nie są specyfi czne. Zmiany stwierdza-
ne podczas spoczynku są odwracalne i zmniejszają 
swoje rozmiary w trakcie wysiłku lub w teście ob-
ciążeniowym z użyciem na przykład dipirydamo-
lu lub adenozyny. Zjawisko to określa się mianem 
odwrotnej dystrybucji. Pozwala ona na odróżnienie 
zmian w sercu związanych z sarkoidozą od zmian 
niedokrwiennych, które ulegają nasileniu wraz 
z wysiłkiem [15,17–19]. W diagnostyce sarkoido-
zy serca wykorzystuje się również inne radioizo-
topy, takie jak gal 67, Ga67 czy też 99m-Tc-mibi. 
Aby zobrazować unerwienie współczulnego serca, 
wykorzystuje się analog noradrenaliny – iodine-
-123meta-jodobenzylguanidynę (MIBG). Badanie 
to jest przydatne w oszacowaniu skłonności do roz-
winięcia arytmii komorowych. Wszystkie badania 
radioizotopowe wiążą się jednak z dużą dawką po-
chłoniętego promieniowania i w związku z tym nie 
powinny być często powtarzane. Z tego też powodu 
nie mogą być wykorzystywane do monitorowania 
chorych [1].
W tym celu wykorzystuje się rezonans magne-
tyczny. Zmiany stwierdzane u pacjentów z nie-
dawno rozpoznanym zajęciem serca lub u pacjen-
tów wcześniej nieleczonych mają charakter ognisk 
hiperdensyjnych i ulegają wzmocnieniu po podaniu 
kontrastu. U pacjentów leczonych długo zwykle nie 
ma takich zmian, a odchylenia dotyczą poszerzenia 
jamy lewej komory lub jej hipokinezy [5].
Istnieją próby wykorzystania badania PET (po-
zytronowa tomografi a emisyjna) w diagnozowaniu 
sarkoidozy serca. Wyniki przeprowadzonych do-
tychczas badań są obiecujące [20,21].
W diagnostyce nieinwazyjnej wykorzystuje się 
także badanie wysiłkowe EKG [15], którego wy-
nik może być dobrym wykładnikiem skuteczności 
leczenia [15]. U osób ze znacznym uszkodzeniem 
funkcji lewej komory badanie wysiłkowe EKG 
umożliwia oszacowanie konieczności wpisania cho-
rego w kolejkę oczekujących na przeszczep serca 
[1]. Charakterystyczną cechą zajęcia serca w sarko-
idozie w badaniu wysiłkowym EKG jest zreduko-
wany przyrost tętna w trakcie wysiłku oraz fakt, iż 
zużycie tlenu podczas badania jest większe niż wy-
Tabela 2. Propozycja postępowania diagnostycznego w sarkoidozie serca (zaadaptowane z [1])
Table 2. Proposal for diagnostic procedure in cardiac sarcoidosis (adapted from [1])
1. EKG
Rutynowe badanie u każdego chorego na sarkoidozę
Jeśli nie ma odchyleń od normy w zapisie EKG i chory nie zgłasza dolegliwości - koniec diagnostyki.
Jeśli są odchylenia, to:
2. 24-godzinne monitorowanie EKG metodą Holtera i echokardiografi a 
W przypadku jednej lub więcej nieprawidłowości przeprowadza się jedno lub więcej z wymienionych w kolejnym 
punkcie badań, dostępnych w danym ośrodku klinicznym
3. a) MRI - do identyfi kacji ziarniniaków i/lub włóknienia
b) Scyntygrafi a z użyciem Tl lub innego znacznika - do oceny niedokrwienia martwicy lub obecności ziarniniaków
c) badanie przy użyciu MIBG scan - do oceny dysfunkcji układu autonomicznego
d) PET - do oceny obecności ziarniniaków
e) Koronarografi a - w celu wykluczenia zmian w naczyniach wieńcowych
4. Biopsja mięśnia sercowego 
Tylko w przypadku braku potwierdzenia histologicznego z innych narządów i przy braku charakterystycznego dla 
sarkoidozy obrazu klinicznego
Jeśli istnieje potwierdzenie sarkoidozy w innych tkankach, nie ma wskazań do biopsji mięśnia sercowego
MIBG-iodine 123 meta-iodobenzyl guanidyna
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nikałoby to z obliczonej frakcji wyrzutowej lewej 
komory. Ma to związek z ogniskowym charakterem 
uszkodzenia mięśnia serca, gdzie pomiędzy ziarni-
niakami obecne są zdrowe komórki mięśniowe.
U większości chorych z podejrzeniem sarkoido-
zy serca należy wykonać badanie koronarografi czne 
w celu wykluczenia obecności zmian w naczyniach 
wieńcowych [1].
Inwazyjna diagnostyka w postaci biopsji endo-
miokardialnej nie jest obecnie zalecana jako metoda 
rutynowa, jeśli zajęcie serca może być potwierdzo-
ne innymi metodami. Ograniczony charakter zmian 
zmniejsza prawdopodobieństwo pobrania właści-
wego materiału. Poza tym biopsja jest najczęściej 
pobierana z prawej komory, a ziarniniaki lokalizują 
się głównie w strukturach serca o grubszej masie 
mięśniowej [1].
W tabeli 3 zawarto wytyczne rozpoznawania za-
jęcia serca w przebiegu sarkoidozy.
Leczenie sarkoidozy serca
Standardem w leczeniu sarkoidozy serca, podobnie 
zresztą jak w przypadkach zajęcia innych narządów, 
są kortykosteroidy. Dotychczas nie przeprowadzo-
no prospektywnych, randomizowanych badań do-
tyczących leczenia sarkoidozy serca, a zalecenia 
terapeutyczne oparte są na podstawie badań retro-
spektywnych.
W retrospektywnym badaniu Yazaki i wsp. [4], 
przeprowadzonym w grupie 95 chorych z rozpozna-
ną w latach 1984–1996 sarkoidozą serca, leczonych 
prednisolonem stwierdzono, iż 85% pacjentów 
przeżyło 1 rok, 72% – 2 lata, 60% – 3 lata, a 44% –
– 10 lat.
W trwającej średnio 68 miesięcy obserwacji za-
uważono, iż 30% chorych zmarło z powodu zastoi-
nowej niewydolności serca, a 12% chorych zmarło 
nagle. Jako niezależne czynniki ryzyka uznano: sto-
pień zaawansowania niewydolności serca według 
klasyfi kacji NYHA, późnorozkurczową średnicę 
lewej komory i przetrwałe arytmie komorowe.
Stwierdzono wyraźną poprawę rokowania u cho-
rych leczonych kortykosteroidami, jeśli leczenie to 
zastosowano przed rozwinięciem się niewydolności 
skurczowej lewej komory. U wszystkich chorych 
leczonych kortykosteroidami 5-letnie przeżycie 
wynosiło 75%.
W grupie chorych z frakcją wyrzutową (EF), 
ocenianą przed leczeniem na ≥ 50%, 10-letnie
przeżycie wynosiło 89% w porównaniu z 27-pro-
centowym przeżyciem u chorych z EF < 50%. Nie 
zaobserwowano różnic w rokowaniu w zależności 
od wielkości dawki początkowej u chorych leczo-
nych dawkami > 40 mg lub < 30 mg prednisolonu. 
Podobne wnioski wynikają z badania przepro-
wadzonego przez Chiu i wsp. [7]. W badaniu tym 
monitorowano 43 chorych na sarkoidozę serca 
i oceniano skuteczność leczenia kortykosteroida-
mi w badaniu echokardiografi cznym. Stwierdzono, 
iż długoterminowe leczenie kortykosteroidami 
(obserwacja po 88 miesiącach) u chorych z frakcją 
wyrzutową ocenioną wyjściowo na 55% przyczy-
niło się do prewencji remodelingu lewej komory. 
Chorzy z frakcją wyrzutową ocenioną wyjściowo na 
30–54% wykazywali znaczącą redukcję objętości 
lewej komory i poprawę frakcji wyrzutowej lewej 
komory. Długotrwała terapia kortykosteroidami nie 
przyczyniła się natomiast do poprawy frakcji wy-
rzutowej lub zmniejszenia objętości lewej komory 
Tabela 3. Wytyczne w rozpoznawaniu sarkoidozy serca (na podstawie [2])








U chorych z potwierdzoną histologicznie sarkoidozą pozasercową zajęcie serca jest podejrzewane, 
gdy jest spełniony punkt a oraz co najmniej 1 spośród punktów b–e:
 a) RBBB, bloki A-V, obecność nieprawidłowych załamków Q, zmiany ST-T, VT
 b) nieprawidłowości w obrazie ECHO serca: nieprawidłowy ruch ściany serca, 
  odcinkowe scieńczenie ścian lub rozszerzenie światła LK 
 c) zaburzenia perfuzji stwierdzone w scyntygrafi i serca z użyciem Tl 201 lub nieprawidłowe
  nagromadzenie znacznika w scyntygrafi i z użyciem Ga 67 lub 99m Tc-PYP
 d) nieprawidłowe ciśnienie wewnątrzsercowe, zmniejszona pojemność minutowa, 
  zmniejszona frakcja wyrzutowa stwierdzone w trakcie badania hemodynamicznego
 e) stwierdzenie w biopsji endomiokardialnej śródmiąższowego włóknienia lub nacieczenia 
  komórkowego powyżej stopnia umiarkowanego, nawet jeśli stwierdzone zmiany 
  są niespecyfi czne
RBBB - blok prawej odnosi pęczka Hisa/right bundle branch block
99m Tc-PYP - izotop technetowy
M. Dybowska i wsp.
424 Pneumonologia i Alergologia 
u chorych z frakcją wyrzutową ocenianą wyjściowo 
na < 30%.
Do weryfi kacji skuteczności leczenia kortyko-
steroidami wykorzystano również rezonans mag-
netyczny (MRI). Shimada i wsp. [5] monitorowali 
8 chorych na sarkoidozę serca widoczną w bada-
niu MRI. W badaniu kontrolnym, wykonanym po 
miesięcznej kuracji prednisolonem (w dawce 30–40 
mg/dobę lub 60 mg co drugi dzień), stwierdzono 
zmniejszenie się ogniskowych zmian hiperdensyj-
nych. Vigneaux i wsp. [6] monitorowali w badaniu 
MRI 12 chorych z obrazem zajęcia serca w przebie-
gu sarkoidozy. U 6 chorych otrzymujących wysokie 
dawki kortykosteroidów obserwowano wycofanie 
się zmian w kontrolnym badaniu MRI wykonanym 
po 12 miesiącach. U 5 chorych, którzy nie byli lecze-
ni kortykosteroidami, w badaniu kontrolnym MRI 
stwierdzono progresję zmian lub też ich stacjonarny 
obraz. U 1 chorego, który był leczony małą dawką 
kortykosteroidów (10 mg prednisolonu/dzień), wy-
nik badania MRI również się nie zmienił.
Pomimo braku prospektywnych, randomizowa-
nych badań dla sarkoidozy serca nie ma wątpliwo-
ści odnośnie do skuteczności leczenia kortykostero-
idami. Nadal brak jednak pewności, jaka dawka po-
winna być stosowana. W początkowej fazie leczenia 
zalecane są wysokie dawki prednisolonu (60–80 mg
dziennie), a następnie stopniowe zmniejszanie daw-
ki 1 mg/kg kortykosteroidów [24–27]. Zgodnie 
z obserwacjami zmniejszenie dawki poniżej 10 mg 
prednisolonu zwiększa częstość nawrotów choroby 
i ryzyko nagłej śmierci sercowej. Zaleca się lecze-
nie długoterminowe (powyżej 2 lat), a w niektórych 
przypadkach nawet do końca życia [1].
W terapii sarkoidozy serca istnieją próby wyko-
rzystania innych leków immunosupresyjnych, ta-
kich jak: metotreksat, azatiopryna, cyclofosfamid, 
cyklosporyna A, talidomid, infl iximab. U chorych 
wymagających długoterminowej terapii kortyko-
steroidami rozważa się możliwość leczenia skoja-
rzonego z niektórymi lekami immunosupresyjnymi, 
w celu zmniejszenia dawki, a dzięki temu działań 
niepożądanych [1]. 
W farmakologicznym leczeniu zaburzeń rytmu 
preferowany jest amiodaron [1]. Z uwagi na częste 
współwystępowanie zarówno brady-, jak i tachy-
arytmii wykazuje on jednak mniejszą skuteczność 
niż w innych kardiomiopatiach. Objawowi cho-
rzy z bradyarytmiami mają wskazania do wszcze-
pienia układu stymulującego serce. Wskazania do 
zastosowania stymulacji resynchronizującej opar-
te są przede wszystkim na obserwacjach chorych 
z innymi kardiomiopatiami [3] – z towarzyszącą za-
awansowaną niewydolnością serca w III/IV klasie 
czynnościowej według NYHA, z frakcją wyrzuto-
wą ≤ 35%, z elektrokardiografi cznym obrazem po-
szerzenia zespołów QRS >130 ms, wynikającym 
z odcinkowego spowolnienia przewodzenia.
Wskazania do wszczepienia kardiowertera-defi -
brylatora (ICD) również oparte są na obserwacjach 
chorych na inne kardiomiopatie [3,11]. Bezwzględne 
wskazania obejmują osoby po przebyciu nagłego za-
trzymania krążenia, niezwiązanego z przemijającą, 
odwracalną przyczyną. Poza tym w grupie chorych 
wymagających bezwzględnie leczenia za pomocą 
ICD znajdują się także osoby z samoistnym utrwa-
lonym częstoskurczem komorowym w wywiadzie, 
przebiegającym z zasłabnięciem, oraz pacjenci, 
u których w trakcie badania elektrofi zjologicznego 
wywołuje się częstoskurcz komorowy. Względne 
wskazania do wszczepienia ICD obejmują chorych 
z bezobjawowym, klinicznie utrwalonym często-
skurczem komorowym, chorych z nawracającymi 
niewyjaśnionymi omdleniami, jak również pacjen-
tów z niską frakcją wyrzutową ≤ 30% lub z frak-
cją wyrzutową ≤ 40% i jednoczesnymi wskazania-
mi do wszczepienia stymulatora. Implantacja ICD 
jest również rozpatrywana jako zabieg pomostowy 
u chorych oczekujących na przeszczep serca [8].
Kwalifi kując chorych do tej formy leczenia, nie 
należy jednak zapominać nie tylko o jej wysokich 
kosztach, ale również o możliwości powikłań. Do 
powikłań typowych dla ICD należą nieuzasadnio-
ne interwencje (wyładowania z powodu tachykardii 
zatokowej, migotania przedsionków, częstoskurczu 
nadkomorowego, jak również zliczania przez urzą-
dzenie załamka T) oraz tak zwane burze elektrycz-
ne, czyli kilka interwencji w ciągu jednej doby z po-
wodu uporczywie nawracających tachyarytmii [3].
Powikłania śródzabiegowe zależą w znacznej 
mierze od doświadczenia operatora i występują 
w około 5% zabiegów. Należą do nich: krwawie-
nie do jamy opłucnowej lub odma opłucnowa oraz 
przebicie ściany komory i tamponada serca. Do po-
wikłań wczesnych, stanowiących < 5% zabiegów, 
zalicza się: dyslokacje elektrody, krwiak w obrębie 
loży defi brylatora, ograniczenie ruchomości koń-
czyny i nasilenie zaburzeń rytmu. Do późnych po-
wikłań należą: zakażenie układu, zakrzepica żylna 
i złamanie elektrody [3,11].
Przeszczep serca powinien być rozważany u cho-
rych w wieku poniżej 65 rż., z objawami niepod-
dającej się leczeniu ciężkiej niewydolności serca, 
w IV klasie czynnościowej według NYHA, wy-
magających częstych hospitalizacji z powodu za-
ostrzenia niewydolności serca, u których niska 
frakcja wyrzutowa (najczęściej < 20%) wywołuje 
dolegliwości dławicowe. Z uwagi na fakt istnie-
jącego prawdopodobieństwa nawrotu sarkoidozy 
w przeszczepionym sercu chorzy ci mogą po zabie-
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gu wymagać zwiększonych dawek kortykosteroi-
dów [12,13].
Podsumowanie
Zajęcie serca w przebiegu sarkoidozy zazwyczaj 
dotyczy chorych w młodym wieku i charaktery-
zuje się dużą zmiennością objawów klinicznych, 
w związku z czym choroba nie jest podejrzewana 
lub bywa nierozpoznana.
Wczesne zastosowanie terapii kortykosteroidami 
w sarkoidozie serca wydaje się wyraźnie poprawiać 
rokowanie w tej grupie chorych, ale brak na to do-
wodów z badań prospektywnych.
Istnieją pozafarmakologiczne możliwości le-
czenia chorych z grupy wysokiego ryzyka poprzez 
zastosowanie wszczepialnych kardiowerterów-defi -
brylatorów, które mogą pełnić rolę terapii pomosto-
wej do przeszczepu serca.
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